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RESUMO – As reacções fototóxicas e fotoalérgicas são reacções cutâneas à exposição solar que ocorrem na pre-
sença de químicos fotoactivos. As apresentações clínicas são diversas e abrangem urticária de contacto fotoinduzida, 
eczema nas áreas fotoexpostas (por vezes com eritema multiforme), queimadura solar exagerada, fitofotodermatite, 
pseudoporfiria, foto-onicólise, discromia e lúpus eritematoso. Realça-se ainda o papel da exposição a químicos foto-
activos no desenvolvimento de neoplasias cutâneas.
Do ponto de vista epidemiológico, verifica-se uma variação temporal e geográfica nos agentes responsáveis por estas 
reacções. Os autores propõem uma revisão dos mais comuns, incluindo os filtros UV, presentes em fotoprotectores e 
cosméticos, as furocumarinas de origem vegetal e alguns fármacos (anti-inflamatórios não esteróides, antimicrobia-
nos, fenotiazinas, amiodarona, etc.).
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EXOGENOUS PHOTOSENSITIVITY – ClINICal aSPECTS aNd 
RESPONSIblE aGENTS
abSTRaCT – Phototoxic and photoallergic reactions consist of sun-induced skin reactions in the presence of photoacti-
ve chemicals, applied directly on the skin or of systemic use. They have several distinct clinical presentations, including 
photocontact urticaria, eczema on sun exposed areas sometimes with erythema multiforme, exaggerated sunburn, 
phytophotodermatitis, pseudoporphyria, photo-onycholysis, dyschromia and lupus erythematosus. Furthermore, there is 
mounting evidence that exposure to photoactive chemicals contributes to cutaneous carcinogenesis. 
Besides their clinical heterogeneity, there is also a great diversity of causative agents, with striking geographical and 
temporal variations. The authors review the spectrum of clinical patterns and also major photosensitizers, including UV-
-filters of sunscreens and cosmetics, vegetal furocoumarins and drugs (NSAIDs, antimicrobials, phenothiazines, amio-
darone, among others). 
KEY-WORdS – Photosensitivity; Photoallergy; Phototoxicity; Chromophore; Ultraviolet radiation.
Dr. David Serra
Hospitais da Universidade de Coimbra
Serviço de Dermatologia e Venereologia








David Serra, Felicidade Santiago, Margarida Gonçalo, Américo Figueiredo
1. INTRODUÇÃO
A fototoxicidade e a fotoalergia constituem diferen-
tes formas de uma reacção cutânea anormal à luz, ge-
ralmente desencadeada por substâncias endógenas ou 
exógenas que são selectivamente activadas pela radia-
ção solar ou por outras fontes de luz, nomeadamente 
artificiais (lâmpadas emissoras de radiação ultravioleta 
(UV) usadas para fins estéticos ou terapêuticos, ou ou-
tras fontes de radiação UV em ambiente de trabalho). 
Do espectro solar que atinge a terra, a radiação UV e, 
em particular, a UVA (320-400nm), é responsável pela 
maioria dos casos de fotossensibilidade. Apesar de 
alguns cromóforos absorverem os UVB (290-320nm) 
e de estes serem mais energéticos, os UVA penetram 
mais profundamente na pele e, sobretudo para os 
cromóforos sistémicos, representam o espectro de ra-
diação mais importante na indução da fotodermatose1. 
Apenas alguns relatos documentam uma fotossensibili-
dade exógena exclusiva à radiação UVB2.
A fotossensibilidade induzida por agentes tópicos, 
outrora frequente e por vezes associada a reacções 
persistentes à luz, é cada vez mais rara3,4, em parte 
porque os principais tópicos fotossensibilizantes foram 
retirados do mercado. Por outro lado, foram surgindo 
novos fármacos com propriedades fotossensibilizantes. 
Uma real apreciação da dimensão do problema conti-
nua infelizmente dificultada pela falha de diagnósticos 
e de notificações num elevado número de casos5.
Apesar de a fotobiologia e os fenómenos de fo-
tossensibilidade terem suscitado um grande interesse 
científico no passado, estas áreas continuam nos dias 
de hoje a gerar preocupação e a mobilizar recursos 
investigacionais. Novos fotossensibilizantes causadores 
de doença continuam a ser descobertos, por vezes com 
novos padrões clínicos, e vários estudos decorrem na 
tentativa de esclarecer os mecanismos subjacentes e os 
cromóforos responsáveis por doenças associadas à fo-
tossensibilidade, como, por exemplo, na infecção pelo 
HIV6,7. Por outro lado, procuram desenvolver-se novos 
cromóforos para fototerapia e terapêutica fotodinâmica 
aplicadas à Dermatologia ou a outras especialidades. 
2. MECANISMOS GERAIS DE FOTOSSENSIBI-
LIDADE
A pele normal possui diversas moléculas passíveis 
de activação pela exposição solar. Estas moléculas ou 
cromóforos participam em reacções químicas funda-
mentais à sobrevivência num planeta irradiado pelo 
sol, sendo exemplo o 7-dehidrocolesterol que, sob 
efeito dos UVB, origina a pró-vitamina D3 necessária à 
síntese de vitamina D. 
A fotossensibilidade pode desenvolver-se na presen-
ça de um cromóforo anormal ou de um cromóforo nor-
mal em quantidade excessiva. Quando excitadas por 
um fotão, estas moléculas sofrem alterações, por vezes 
em simultâneo com moléculas vizinhas, originando uma 
cascata de eventos que culmina em inflamação e dano 
cutâneo. Tal pode ser devido a uma alteração molecular 
directa (isomerização, quebra de ligações duplas, oxi-
dação) ou à produção de radicais livres, dependente ou 
não de oxigénio, que modificam os lípidos insaturados 
das membranas celulares, os aminoácidos aromáticos 
das proteínas ou as bases azotadas dos ácidos nuclei-
cos (ADN e ARN). Esta agressão induz a produção de 
mediadores inflamatórios (prostaglandinas, IL-1, IL-6, 
IL-8, entre outras citocinas e quimiocinas) e quando ul-
trapassa a capacidade de intervenção dos mecanismos 
de reparação celular ocorre morte celular1. Em alguns 
casos, a energia do fotão pode ser usada pelo cromófo-
ro para gerar uma nova molécula (fotoproduto) ou para 
ligar-se a um peptídeo endógeno, originando um hap-
teno ou um alergénio, passível de reconhecimento pelo 
sistema imunitário. Nestes casos, pode desenvolver-se 
uma fotoalergia com uma fase de sensibilização e uma 
fase efectora, de forma semelhante ao que acontece na 
dermatite de contacto alérgica.
Os radicais livres são importantes mediadores na 
fototoxicidade; adicionalmente, várias substâncias 
fototóxicas, como os psoralenos, a clorpromazina e 
as fluorquinolonas são capazes de induzir alterações 
cromossómicas na presença de radiação UV. Assim, 
tanto em estudos in vitro, como em animais, estas 
substâncias revelaram-se fotomutagénicas e fotoimu-
nossupressoras, com consequentes implicações na fo-
tocarcinogénese8-12. Estudos epidemiológicos e relatos 
recentes apontam para a relevância destes fenómenos 
em humanos. Em 1999, Przybilla e colaboradores evi-
denciaram a associação entre queratoses actínicas e o 
uso de químicos potencialmente fotossensibilizantes13. 
Dados mais recentes tendem a confirmar um aumento 
do risco de cancro cutâneo em doentes sujeitos a trata-
mentos prolongados de PUVA14 e também nos expostos 
a fluorquinolonas, diuréticos15 e voriconazol16. 
O cromóforo responsável pela reacção de fotos-
sensibilidade pode ser uma molécula endógena, como 
uma porfirina que se acumula na pele devido a um 
defeito metabólico, ou uma molécula exógena, aplica-
da directamente na pele ou que a atinge através da cir-
culação sistémica. Em diversos processos patológicos, 
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o cromofóro implicado já é conhecido; no entanto, em 
muitas fotodermatoses (idiopáticas) o principal cromó-
foro continua por identificar. Algumas assemelham-se 
a reacções fotoalérgicas exógenas, como a lucite esti-
val benigna, a erupção polimorfa à luz ou a dermatite 
actínica crónica, enquanto outras têm padrões clínicos 
peculiares, como a hidroa vaciniforme ou o prurigo ac-
tínico. O uso amplamente difundido de fotoprotectores 
no contexto destas fotodermatoses, traduz-se frequen-
temente no desenvolvimento de dermatite de contacto 
alérgica ou fotoalérgica aos filtros UV3,4, associando-se 
então os efeitos deletérios de cromóforos endógenos e 
exógenos.
A fotossensibilidade pode também desenvolver-se 
como consequência de uma deficiência na reparação 
dos danos provocados pelos raios UV, devido a uma 
anomalia genética (xeroderma pigmentosum, síndrome 
de Bloom), ou a um desequilíbrio transitório da defesa 
antioxidante (na pelagra, deve-se aos níveis reduzidos 
de niacina, habitualmente causados por dieta carencia-
da ou pelo consumo excessivo de álcool que degrada 
a niacina na sua metabolização), ou ainda como con-
sequência de deficiências nos mecanismos naturais de 
protecção da pele (vitiligo, albinismo)1,17. 
2.1. Fototoxicidade versus fotoalergia
Na teoria, é clara a distinção entre fotoalergia, uma 
reacção de hipersensibilidade mediada por células T 
dirigida contra um alergénio formado após exposição a 
raios UV, e fototoxicidade, que representa uma resposta 
inflamatória exagerada à exposição solar na presença 
de um cromóforo exógeno.
Classicamente, a fotoalergia desenvolve-se apenas 
num número limitado de indivíduos, necessita de sensi-
bilização prévia, podendo todavia ocorrer em primeiras 
exposições por reacções cruzadas entre moléculas es-
truturalmente semelhantes, é passível de exacerbações, 
não é dependente da dose do cromóforo exógeno, e 
requer baixa exposição à radiação UV. Manifesta-se 
como um eczema que pode abranger as áreas não-fo-
toexpostas e a nível histológico observa-se espongiose, 
tal como no eczema. A fototoxicidade é uma reacção 
mais comum, podendo desenvolver-se em todos os in-
divíduos na presença de agente fotossensibilizante e ex-
posição solar suficientes; ocorre mesmo num primeiro 
e único contacto, sem reacções cruzadas. Surge como 
um eritema bem demarcado, limitado exclusivamente 
às áreas fotoexpostas (mimetiza uma queimadura so-
lar) e, na histologia, observam-se abundantes querati-
nócitos apoptóticos (“sunburn cells”) (Quadro I).
Apesar dos diferentes mecanismos nestes dois ti-
pos de fotossensibilidade, algumas moléculas podem 
induzir quer dermatites fotoalérgicas, quer fototóxicas. 
Embora raro, isto pode ocorrer com as furocumarinas 
de diversas plantas (Ruta graveolans, Ficus carica, 
Umbeliferae) ou durante a fotoquimioterapia, quando 
Quadro I
DIFERENÇAS ENTRE FOTOTOXICIDADE E FOTOALERGIA
Fototoxicidade Fotoalergia
Frequência Alta Baixa
Período de latência/ sensibilização Não Sim
Dose de UV/ fotossensibilizante Alta Baixa
Reacções cruzadas Não Sim
Morfologia das lesões Queimadura solar
Eczema
Eritema multiforme
Limites bem definidos Sim Não
Áreas cobertas Não envolvidas Podem estar envolvidas
Resolução Rápida Pode recorrer
Hiperpigmentação residual Sim Não
Histologia Queratinócitos apoptóticos (“sunburn cells”) Dermatite espongiforme (eczema)
Mecanismo patológico
Radicais livres de oxigénio Lesão directa do ADN





os doentes se tornam reactivos a concentrações muito 
baixas de psoralenos e desenvolvem lesões eczema-
tiformes18. Da mesma forma, para muitos fármacos 
fototóxicos, como a prometazina e a lomefloxacina, 
alguns doentes desenvolvem fotoalergia, reagindo a 
doses muito baixas de fármacos ou de radiação so-
lar19-21. Muito provavelmente, tal como ocorre com os 
alergénios de contacto que têm um potencial “irritativo” 
para despertar o sistema imunitário inato necessário 
à promoção do processo de sensibilização22, muitos 
fotoalergenos são moléculas fotoactivas com alguma 
capacidade fototóxica inerente, que pode ser o “sinal 
de alerta” necessário à iniciação do processo de sensi-
bilização do linfócito T. 
Embora se reconheça que a fotoalergia não ocorre, 
por norma, num primeiro contacto, devido à necessi-
dade prévia de sensibilização, tal pode acontecer caso 
o doente esteja previamente sensibilizado com uma 
molécula semelhante – reacção cruzada. Isto ocorre 
nos doentes alérgicos ao timerosal (nomeadamente os 
reactivos a uma fracção da molécula - ácido tiosalicíli-
co), que manifestam fotoalergia com a primeira toma 
de piroxicam. Após irradiação com UVA, o fotometabo-
lismo do piroxicam origina um radical muito parecido 
do ponto de vista antigénico e estrutural com o ácido 
tiosalicílico, alergénio responsável pela fotoalergia nes-
tes casos23-25. 
Apesar de se considerar que a fototoxicidade ocorre 
em todos os doentes desde que estejam presentes, em 
simultâneo e em quantidades suficientes, cromóforos 
apropriados e exposição solar, verificam-se diferen-
ças na susceptibilidade à fototoxicidade a fármacos 
e também à fitofotodermatite, entre indivíduos. Os 
mecanismos subjacentes à susceptibilidade individual 
permanecem no entanto insuficientemente caracteriza-
dos. Assim, apesar de francamente diferentes no plano 
teórico, na prática, existe algum overlap entre fototoxi-
cidade e fotoalergia.
3. PADRÕES CLíNICOS DE FOTOSSENSIBILI-
DADE
Os padrões clínicos das doenças fotossensíveis são 
por vezes muito típicos, como é o caso da fitofotoder-
matite, da queimadura solar exagerada após exposi-
ção a fármaco fototóxico, da hidroa vaciniforme e do 
xeroderma pigmentosum. Contudo, o diagnóstico nem 
sempre é óbvio. Tal acontece, por exemplo, quando es-
tão presentes lesões eczematiformes agudas e crónicas, 
ou há extensão das lesões cutâneas a áreas cobertas 
ou quando a relação temporal com a exposição solar é 
menos evidente (geralmente, exposição regular) como 
sucede na dermatite actínica crónica ou na fotoexacer-
bação da rosácea ou do lúpus eritematoso (LE) pela 
aplicação de fotoprotectores.
As manifestações clínicas de fotossensibilidade são 
muito variadas (Quadro II), abrangendo quadros tão 
distintos como urticária, eczema, LE subagudo, lesões 
“vitiligo-like” ou carcinomas espinho-celulares14,16,19, 
sendo o seu intervalo de aparecimento também amplo.
Na urticária solar, a exposição solar induz reacções 
imediatas (minutos), enquanto que na dermatite de 
contacto fotoalérgica ou na fotoalergia sistémica o apa-
recimento de lesões cutâneas pode ser retardado em 1 
a 2 dias. Os efeitos podem ainda ser mais tardios, com 
intervalo de vários dias a semanas após a exposição, 
como na pseudoporfiria ou no LE subagudo; ou anos 
mais tarde, no caso da fotocarcinogénese induzida por 
uma longa exposição a fármacos fotoactivos. 
A localização das lesões, na fotossensibilidade pro-
vocada por um agente tópico, reproduz geralmente 
a área de aplicação que foi irradiada. No entanto, 
a localização e distribuição das lesões nem sempre 
é tão típica, podendo estender-se a outras áreas por 
contacto acidental, como à extremidade contralateral 








“Queimadura solar” exagerada Urticária em áreas fotoexpostas
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áreas por contacto com as mãos ou com objectos 
contaminados26. Sendo a absorção transcutânea de 
alguns medicamentos tópicos (AINEs) muito significa-
tiva, a distribuição das lesões pode assemelhar-se à 
da fotossensibilidade sistémica. Nestes casos, as lesões 
atingem de forma simétrica todas as áreas fotoexpostas 
(incluindo face, área em V do pescoço e decote, dorso 
das mãos e antebraços) e poupam as áreas cobertas. A 
observação de certas áreas habitualmente não cober-
tas, mas parcialmente protegidas do sol, ajuda muitas 
vezes no diagnóstico diferencial, em particular com a 
dermatite de contacto aero-transportada. Estas incluem 
as pálpebras superiores, o lábio superior, as rugas 
profundas (Fig. 1), as áreas retroauriculares, a área 
submandibular (Fig. 2) e as áreas cobertas pela barba 
e pelo cabelo. Em exposições mais extensas à radiação 
UV, as grandes pregas e as áreas cobertas pelo vestuá- 
rio e acessórios (relógio, sapatos) são habitualmente 
poupadas. Em casos particulares, quando a exposição 
solar não é uniforme, a topografia lesional pode ser 
assimétrica ou relativamente circunscrita, tal como em 
condutores de automóveis que apenas expõem o braço 
esquerdo. Na fotossensibilidade sistémica, o lábio infe-
rior está quase sempre envolvido, devido à sua grande 
e constante exposição solar e à menor espessura da 
camada córnea nesta localização27-29.
3.1. Manifestações agudas de fotossensibili-
dade
3.1.1 Reacções imediatas
À excepção da urticária solar idiopática, na qual 
não está identificado o cromóforo responsável, a ur-
ticária como manifestação de fotossensibilidade a 
substância exógena foi raramente descrita com o ácido 
5-aminolevulínico, usado na terapia fotodinâmica30, e 
com a oxibenzona31,32 e a clorpromazina33. Contudo 
para determinados fármacos, como a amiodarona 
e o benoxaprofeno (já retirado do mercado), podem 
ocorrer disestesias (“formigueiros”) e ardor imediatos, 
com eritema transitório, como manifestação de fotos-
sensibilidade14. 
Fig. 1 - Fototoxicidade aguda à amiodarona, que simula 
uma queimadura solar e poupa as rugas profundas.
Fig. 2 - Fotoalergia ao piroxicam, poupando a área de 
sombra submentoniana.
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3.1.2. Fototoxicidade aguda 
A principal manifestação clínica aguda de fototoxi-
cidade é um eritema e/ou edema agudo bem delimi-
tado, com ardor local, que progride em situação mais 
grave para bolha com dor cutânea. O quadro instala-
-se nas 24 horas após a exposição solar. Ocorre um 
descolamento epidérmico nos dias seguintes, que pode 
resolver com hiperpigmentação residual. Clinicamen-
te, assemelha-se a uma queimadura solar exagerada 
e pode eventualmente cursar com sintomas sistémicos 
como febre. 
3.1.3. Eczema fotoalérgico agudo 
A fotoalergia manifesta-se como uma reacção 
eczematiforme pruriginosa, de limites irregulares e mal 
definidos, nas áreas fotoexpostas, podendo estender-
-se às áreas cobertas. Desenvolve-se 24 a 48 horas 
após a exposição solar, e não num primeiro contacto. 
Resolve, tal como o eczema agudo, com descamação e 
sem hiperpigmentação. Na fotossensibilidade sistémi-
ca, a distribuição das lesões é geralmente simétrica e 
as áreas cobertas são poupadas, embora não de forma 
tão nítida como na fototoxicidade.
Nas reacções fotoalérgicas mais intensas podem 
por vezes encontrar-se lesões em alvo (típicas ou atí-
picas), na periferia das lesões eczematiformes ou por 
vezes à distância. Assemelham-se clinicamente a lesões 
de eritema multiforme e têm histopatologia também 
sobreponível, como foi descrito com o cetoprofeno34,35. 
Raramente, um fotossensibilizante sistémico pode 
induzir um autêntico eritema multiforme ou uma necró-
lise epidérmica tóxica das áreas fotoexpostas, como foi 
relatado com o paclitaxel36, o naproxeno37 e o cloba-
zam38 (Fig. 3). 
3.2. Manifestações subagudas de fotossensi-
bilidade
Outros padrões clínicos menos frequentes desen-
volvem-se mais tardiamente, dias a semanas após a 
exposição ao sol e ao fotossensibilizante, ou raramente 
de forma aguda. Estes padrões sugerem uma reacção 
fototóxica e incluem pseudoporfiria, foto-onicólise, dis-
cromia, telangiectasia e púrpura. 
3.2.1. Pseudoporfiria
A pseudoporfiria foi inicialmente descrita com o áci-
do nalidíxico, o naproxeno e a furosemida (Fig. 4), pre-
dominantemente em crianças14,39, e mais recentemente 
com a ciprofloxacina40, o celecoxib41,42, o voriconazol 
28,43 e o imatinib44. Na pele exposta ao sol, observa-se 
fragilidade cutânea crónica e formação de bolhas, sem 
sinais inflamatórios, e ocasionalmente quistos de mília, 
simulando a porfiria cutânea tarda (PCT) do ponto de 
vista clínico e histopatológico. O mecanismo subjacen-
te é provavelmente uma reacção fototóxica, na qual o 
fármaco funciona como crómoforo, à semelhança do 
papel desempenhado pelas porfirinas na PCT14,39. 
3.2.2. Foto-onicólise
A foto-onicólise, com onicólise distal em “meia-lua” 
afectando uma ou várias unhas, é outro padrão típico 
de fototoxicidade, que se manifesta frequentemente de 
Fig. 3 - Toxidermia ao diclofenac, com lesões em alvo 
atípicas, bolhas e áreas erosivas, concentradas nas áreas 
fotoexpostas.
Fig. 4 - Bolhas tensas no dorso da mão reveladoras de 
pseudo-porfiria induzida pela furosemida.
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forma isolada. Surge 2 a 3 semanas após a ingestão 
do fármaco e da exposição solar, podendo ser prece-
dida por dor localizada ao aparelho ungueal. Ocorre 
sobretudo com as tetraciclinas (dimetilclortetraciclina)45, 
os psoralenos e as fluorquinolonas46. Não existe ainda 
uma explicação definitiva para o envolvimento ungueal 
exclusivo; o leito ungueal contém menos melanina e é 
relativamente desprotegido da luz solar; adicionalmen-
te, a tábua ungueal pode funcionar como uma lente; a 
reacção inflamatória induz o descolamento da tábua 
do respectivo leito ungueal45-47.  
3.2.3. Discromia 
A hiperpigmentação observada após uma reacção 
fototóxica aguda corresponde geralmente a uma hiper-
pigmentação melanocítica residual, pós-inflamatória, e 
surge de forma expectável com a fitotodermatite (Fig. 5) 
e com as reacções liquenóides, associadas por exemplo 
às fenotiazinas (Fig. 6).
Em raras ocasiões, lesões “vitiligo-like” de limites 
bem definidos podem ocorrer após a reacção de fo-
tossensibilidade aguda, tais como nos casos induzidos 
pela flutamida48,49.
A discromia pode ainda surgir devido à acumulação 
de fármacos ou de metabolitos na derme, nomeada-
mente com a amiodarona, a minociclina e as fenotia-
zinas50,51. Para além da reacção de fotossensibilidade 
aguda que é mais frequente, parte destes doentes (so-
bretudo os que têm fototipos mais baixos) desenvolvem 
uma coloração acastanhada, acinzentada ou azulada 
das áreas fotoexpostas. Esta alteração pigmentar surge 
tardiamente e persiste mais tempo do que as hiperpig-
mentações melanocíticas residuais14,50.
3.2.4. Outros padrões clínicos de fotossensibili- 
dade
A telangiectasia, como manifestação de fotossensi-
bilidade, foi descrita com os bloqueadores dos canais 
de cálcio52. Pode ainda, neste capítulo, considerar-
-se o padrão telangiectiásico de fotoenvelhecimento 
agravado pela toma crónica de fármacos fotoactivos, 
com lesões sobretudo nas faces laterais do pescoço, 
poupando a área de sombra submentoniana. Está 
também descrita uma púrpura petequial pruriginosa 
confinada estritamente às áreas fotoexpostas associada 
à ciprofloxacina53.  
Fig. 5 - Hiperpigmentação pós-inflamatória do antebraço 
em jovem que esteve a preparar caipirinhas com lima du-
rante uma tarde ao ar livre; observa-se claramente o limite 
da luva ao nível do punho, como linha de transição para a 
área não-fotoexposta.
Fig. 6 - Lesões liquenóides e pigmentadas em áreas foto-
expostas, em doente medicada com tioridazina há vários 
meses.
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A pelagra pode estar associada ao uso prolongado 
de isoniazida, que compete a nível bioquímico com a 
niacina. Reacções pelagróides idênticas foram descritas 
com agentes citostásticos, como a 6-mercaptopurina e 
o 5-fluoruracilo. 
3.3. Manifestações retardadas ou tardias de 
fotossensibilidade
3.3.1. Lúpus eritematoso
Alguns casos de LE subagudo e crónico têm sido 
atribuídos à exposição a alergénios ou fármacos e ao 
sol. Este fenómeno foi inicialmente documentado com 
tiazidas, bloqueadores dos canais de cálcio, inibidores 
da enzima de conversão da angiotensina54 e terbina-
fina55 e, mais recentemente, com taxanos (paclitaxel e 
docetaxel)36,56. As lesões surgem geralmente semanas 
ou meses após a exposição e maioritariamente em 
doentes que apresentam anticorpos anti-Ro, marca-
dor por excelência de fotossensibilidade no contexto 
de LE. Quanto aos mecanismos envolvidos, embora 
ainda insuficientemente esclarecidos, importa consi-
derar que os fármacos podem potenciar a expressão 
membranar de antigénio Ro nos queratinócitos, propi-
ciando desta forma o aparecimento de citotoxicidade 
mediada por anticorpos, e podem interferir com a 
apoptose e/ou com a produção de citoquinas, promo-
vendo por estas vias o desenvolvimento de fotossen-
sibilidade54.
3.3.2. Dermatite actínica crónica
A dermatite actínica crónica manifesta-se como um 
eczema fotossensível ou como um eczema crónico, 
com hiperpigmentação acinzentada, edema cutâneo 
e liquenificação, eventualmente com fácies leonino, 
podendo levantar a suspeita de linfoma cutâneo. 
Por vezes, podem persistir dúvidas quanto ao diag-
nóstico diferencial, sobretudo no caso da variante 
linfomatóide, o reticulóide actínico, onde as alterações 
histológicas também simulam um linfoma. As lesões 
concentram-se nas áreas fotoexpostas e são agravadas 
pela exposição solar, característica nem sempre eviden-
te na prática clínica, atendendo às mínimas doses de 
radiação necessária para a indução de lesões nestes 
doentes. A característica principal desta entidade é a 
sensibilidade extrema relativamente aos UVB, que se 
traduz numa dose eritematosa mínima (DEM) muito re-
duzida, aos UVA e, por vezes, também a luz vísivel7,57. 
É frequente haver história prévia de uma fotodermatose 
ou de uma dermatite de contacto alérgica a perfumes 
ou plantas (lactonas sesquiterpénicas, colofónia). Pos-
tula-se que ocorra a formação de um auto-antigénio 
durante o curso da doença, que por sua vez leva ao 
desenvolvimento de uma fotossensibilidade crescente, 
com agravamento progressivo e perenização do qua-
dro clínico17,57.
3.3.3. Fotocarcinogénese
Dados recentes apontam para uma associação 
entre exposição prolongada a moléculas fotoactivas e 
uma maior incidência de queratose actínica, de carci-
noma espinhocelular e, possivelmente, também de me-
lanoma, em semelhança ao já observado em doentes 
submetidos a numerosos tratamentos com PUVA13,15. 
Para além dos psoralenos, o naproxeno, a clorpromazi-
na e as fluorquinolonas, em particular a lomefloxacina, 
também induzem, in vitro, agressão do ADN durante 
a exposição aos raios UV e promovem, em modelos 
animais, a carcinogénese cutânea8,9. Adicionalmente, 
foram observados casos de fotossensibilidade severa 
grave associada a cancro cutâneo em doentes tratados 
com voriconazol16 e ciprofloxacina. Para além da fo-
tocarcinogénese, o fotoenvelhecimento também parece 
ser agravado pelo uso de fotossensibilizantes tópicos 
ou sistémicos.
4. PRINCIPAIS FOTOSSENSIBILIZANTES
A lista de substâncias capazes de induzir fotossensi-
bilidade é extensa e não cessa de crescer. A avaliação 
do potencial fotossensibilizante, sobretudo no caso de 
cosméticos e outros produtos de consumo geral, tem 
merecido uma maior atenção por parte da indústria 
e das autoridades, com consequências efectivas na 
regulação da produção e distribuição destas substân-
cias. A título exemplificativo, o musk ambrette e o óleo 
natural de bergamota foram banidos pela indústria de 
perfumes; o isopropildibenzoilmetano, anteriormente 
utilizado como filtro solar, foi abandonado em 1994; 
o olaquindox, um antibiótico utilizado como aditivo 
alimentar em pecuária, foi proibido pela Comissão Eu-
ropeia em 199858; as salicilanilidas halogenadas foram 
eliminadas de desinfectantes e produtos de higiene em 
muitos países a partir de 1976. Na actualidade, o con-
sumidor europeu encontra-se relativamente protegido; 
no entanto mesmo estas substâncias consideradas “his-
tóricas” no nosso meio, podem por vezes estar presen-
tes em produtos importados58,59.
Actualmente, na maioria dos estudos, os principais 
fotossensibilizantes são os filtros UV3,60,61, que represen-
tam 5.6 a 80% dos casos diagnosticados com testes 
fotoepicutâneos3,62-64. No entanto, no Sul da Europa 
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o cenário é diferente, verificando-se uma franca pre-
ponderância de reacções devidas a furocumarinas, de 
origem vegetal, e a fármacos62,64-66.
4.1. Filtros UV
O uso de filtros UV tem-se expandido de forma no-
tória, em parte devido a uma maior consciência colecti-
va relativamente aos efeitos nefastos da radiação solar. 
O seu uso não se esgota nos protectores solares, sendo 
actualmente incorporados na formulação de muitos 
produtos de cosmética facial e capilar, em vernizes 
ungueais, em batons labiais, entre outros. No entanto, 
apesar do seu uso tão difundido, o número de reacções 
adversas é relativamente baixo, com estudos recentes 
a revelarem apenas 5.6 a 12% de fototestes positivos 
para filtros UV em 2400 doentes testados3,4,62,64-67.
Os filtros UV tradicionais são causadores de derma-
tite de contacto alérgica e/ou fotoalérgica ou ainda de 
dermatite de contacto fotoagravada4. Nos anos 50 e 
60, o PABA (ácido para-aminobenzóico) era um aler-
génio muito frequente (4% da população num estudo 
norte-americano)68, o que levou a uma redução drásti-
ca do seu uso. Mesmo assim, continuam a surgir casos 
pontuais, como atesta uma publicação recente59.
Posteriormente, estudos efectuados durante as dé-
cadas de setenta a noventa apontavam os filtros UVA, 
como a oxibenzona (benzofenona-3) ou o isopropil-
dibenzoilmetano, como fotossensibilizantes mais fre-
quentes31,63,64,67,71. Entretanto, este último deixou de ser 
produzido e verifica-se que outro dibenzoilmetano, o 
butilmetoxidibenzoilmetano (avobenzona), actualmente 
no mercado, é menos sensibilizante, pelo que é prová-
vel que a maioria das reacções previamente registadas 
se devessem a reacções cruzadas71.
Não obstante o facto de permanecer como principal 
fotoalergeno no conjunto dos filtros UV4,60,64,67, a oxi-
benzona continua a ser um filtro muito utilizado, sendo 
um ingrediente comum em numerosos cosméticos. 
Também em Portugal, diversos casos de fotoalergia fo-
ram documentados72-74. Raramente, pode também cau-
sar urticária de contacto fotoinduzida e até anafilaxia32. 
Gradualmente, tem vindo a ser substituída em muitos 
protectores solares, e, quando presente em concentra-
ções superiores a 0.5%, tal deve constar como aviso no 
rótulo do produto. A sulibenzona (benzofenona-4) e a 
mexenona (benzofenona-10) são moléculas aparenta-
das que induzem alergia com menor frequência64,75,76. 
Ainda a propósito da oxibenzona e das benzofenonas 
em geral, o seu potencial efeito estrogénico afigura-se 
como mais uma fonte de preocupação suscitada por 
estas moléculas77.
Os cinamatos, incluindo o isoamyl-p-methoxycinna-
mate, o ethylhexyl-p-methoxycinnamate, o 4-methylben-
zylidene camphor, o phenylbenzimidazole sulfonic acid, 
o drometrizole trisiloxane (Mexoryl XL), o octyl dimethyl 
PABA (Padimate O) e o octocrileno também provocam, 
com regularidade, casos de fotoalergia3,4,62,64,66,67. O 
contributo de outros filtros UVB, como os salicilatos (oc-
tilsalicilato e homosalicilato), para a fotoalergia é tido 
como mínimo ou modesto78,79.
Os filtros mais recentes – Mexoryl SX (terephtady-
lene dicamphor sulfonic acid), Mexoryl XL, Tinosorb M 
(methylene-bis-benzotriazolyl tetramethylbutylphenol ou 
bisoctrizole) e Tinosorb S (bis-ethylhexyloxyphenol me-
thoxyphenyl triazine) – são moléculas fotoestáveis que, 
quando misturadas com outros filtros mais antigos, fo-
tolábeis, como a avobenzona ou os cinamatos, conse-
guem estabilizá-los. Comparativamente com os filtros 
anteriores, os novos protegem com mais eficácia dos 
raios UV68 e parecem reduzir o risco de dermatite foto-
alérgica, inclusivamente da associada aos filtros tradi-
cionais. Uma revisão da literatura revelou apenas um 
caso de fotoalergia ao Mexoryl SX60 e ainda 2 casos de 
DCA ao decilglucósido69,70, surfactante utilizado para 
solubilizar o Tinosorb M.
4.2. Plantas e fitofotodermatite
As furocumarinas são substâncias fotoactivas produ-
zidas por diversas plantas, como a figueira (Ficus cari-
ca), a arruda (Ruta graveolens; ou ruda), ou a pastinaca 
(Pastinaca sativa; também conhecida como pastinaga, 
cheróvia, chirívia, cherúvia…), conferindo-lhes alguma 
protecção contra parasitas e outros agressores. Estas 
plantas existem um pouco por todo o mundo e perten-
cem principalmente às famílias Umbelliferae, Rutacea e 
Moracea. As furocumarinas incluem, entre outras mo-
léculas, derivados do psoraleno, como o bergapteno 
(5-metoxipsoraleno) e o 8-metoxipsoraleno. As suas 
propriedades medicinais são reconhecidas desde a An-
tiguidade, com o uso da seiva no tratamento do vitiligo. 
Num passado mais recente, o uso dos psoralenos foi 
aplicado em fotoquimioterapia (PUVA), e pela indústria 
cosmética, em bronzeadores e perfumes. Um exemplo 
é o óleo natural de bergamota, rico em bergapteno, 
entretanto abandonado, pois era responsável pela ca-
racterística dermatite com hiperpigmentação “em ber-
loque”, associada a perfumes80. O uso de furocuma-
rinas como bronzeadores também veio a ser posto de 
parte, atendendo ao reconhecimento dos seus efeitos 
deletérios, em particular sobre o ADN.
A fitofotodermatite resulta então do contacto inad-
vertido com determinadas plantas, quer em contexto 
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recreativo, quer ocupacional, como ocorre, por exem-
plo, com jardineiros ou trabalhadores agrícolas que 
recolhem vegetais, como figos ou cheróvia, e cortam 
ervas e pequenos arbustos, como a ruda ou o Dictam-
nus albus81,82; ou ainda o empregado de bar que pre-
para bebidas com lima (Citrus aurantifolia) em espaço 
soalheiro80,82,83. 
As características clínicas são geralmente muito 
sugestivas. Como descrito por Oppenheim em 1934 – 
dermatosis bullosa striata pratensis – observam-se lesões 
eritematosas lineares, muitas vezes com ardor, que sur-
gem em 24 a 48 horas e que correspondem aos locais 
de contacto com a planta lesada (seiva). Pouco depois, 
desenvolvem-se bolhas e vesículas dolorosas (Fig. 7). A 
resolução acompanha-se de hiperpigmentação residual 
que pode permitir o diagnóstico retrospectivo83.
Uma apresentação clínica alternativa consiste num 
envolvimento difuso das áreas fotoexpostas e surge as-
sociada ao uso de cortadores ou aparadores de erva, 
cujo funcionamento leva à dispersão aérea de gotículas 
de seiva (“strimmer dermatitis”)80. Este padrão difuso 
também é ocasionalmente encontrado em crianças, 
tal como outro bastante curioso, com lesões restritas à 
área perioral, por contacto com o Heraclium mantega-
zzianum, planta de caule oco, utilizada em brincadeiras 
para fazer sons ou lançar grãos ou pequenas pedras 
(sopro pelo caule)80.
Ainda no contexto das plantas, importa considerar 
a fotossensibilidade sistémica que pode suceder à in-
gestão de aipo e cheróvia ou de infusões de hipericão 
(Hypericum perfuratum; também designada erva-de-
-são-joão ou milfurada)80,84.
4.3. Fármacos
A fotossensibilidade induzida por medicamen-
tos pode resultar do seu uso tópico ou sistémico, 
verificando-se ainda casualmente em contexto ocu-
pacional85. A fotossensibilidade pela clorpromazina 
foi observada em enfermeiros ou cuidadores que 
manuseavam o medicamento (em particular, quan-
do esmagavam os comprimidos para administração 
a doentes com dificuldades de deglutição)62. Outro 
exemplo ocupacional é a DC fotoalérgica ao carpro-
feno (AINE) reportada em trabalhadores envolvidos 
na sua produção86,87.
Tendo em conta os resultados das séries de provas 
fotoepicutâneas publicadas por autores do Sul da Eu-
ropa, os fármacos são a principal causa de fotoalergia 
exógena nesta área geográfica, enquanto os filtros 
UV são mais relevantes nos países do Norte de Euro-
pa62,64-66. Esta divergência epidemiológica pode dever-
-se a diferentes hábitos de prescrição, mas também 
ao facto de os AINEs não estarem incluídos em muitas 
séries de testes fotoepicutâneos.
Os medicamentos sistémicos mais vezes envolvidos 
incluem diversos antimicrobianos, como tetraciclinas, 
fluorquinolonas, sulfonamidas e alguns antifúngicos 
(voriconazol e griseofulvina), AINEs, fenotiazinas e fár-
macos cardiovasculares, enquanto que por via tópica, 
os AINEs são de longe a principal causa62,64-66.
4.3.1. Antimicrobianos
As tetraciclinas de uso sistémico, nomeadamente a 
doxiciclina e a minociclina (Fig. 8), são fototóxicas e po-
dem induzir foto-onicólise, pseudoporfiria e ainda, no 
caso da minociclina, uma hiperpigmentação azulada 
persistente51,52.
Fig. 7 - Vesículas e bolhas em base eritematosa, com dis-
posição linear, muito características de fitofotodermatite.
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As fluorquinolonas também induzem reacções 
fototóxicas, incluindo na forma de pseudoporfiria40, 
descrita inicialmente com o ácido nalidíxico51, ou de 
púrpura, com a ciprofloxacina53. A fototoxicidade é 
mais frequente (4 a 15% dos doentes tratados) com 
a flerofloxacina, a lomefloxacina, a sparfloxacina e a 
pefloxacina e menos com a ciprofloxacina, a norfloxaci-
na, a ofloxacina e a enoxacina14. A fotoalergia também 
está bem documentada para a lomefloxacina20,21, a 
ofloxacina90 e a enoxacina51, eventualmente com reac-
ções cruzadas com outras quinolonas (ciprofloxacina 
e flerofloxacina)88,89. Para além da fototoxicidade e da 
fotoalergia, também estão descritos efeitos fotomuta-
génicos e fotocarcinogénicos8. Tivemos a oportunidade 
de seguir um doente sob terapêutica prolongada com 
ciprofloxacina, por tuberculose multirresistente, que 
desenvolveu fotossensibilidade, bem como carcinomas 
espinhocelulares agressivos da face.
Os antibióticos da família das sulfonamidas e a 
dapsona (diamidifenilsulfona), assim como outras 
moléculas quimicamente aparentadas (sulfonilureias, 
diuréticos tiazídicos, celecoxib), são outros fármacos 
aos quais foram atribuídos casos de fotossensibilida-
de51,91,92. O cotrimoxazol (trimetoprim+sulfametoxazol), 
antibiótico que continua de uso corrente, não parece 
particularmente fotoreactivo14,51.
A griseofulvina é um reconhecido agente fototóxi-
co, podendo representar um factor de agravamento 
no LE. O mesmo sucede com a terbinafina, à qual foi 
atribuída a indução de LE subagudo em doentes com 
anticorpos anti-Ro55. Ainda no grupo dos antifúngicos, 
o voriconazol é capaz de provocar fotossensibilidade 
severa7, tendo sido inclusivamente associado ao desen-
volvimento de cancro cutâneo16,28,43.
4.3.2. Anti-inflamatórios não esteróides
O problema da fotossensibilidade associada aos 
AINEs tornou-se particularmente evidente com a co-
mercialização do benoxaprofeno, entre 1980 e 1982. 
Posteriormente, outros derivados arilpropiónicos (car-
profeno, naproxeno, suprofeno, ácido tiaprofénico, 
cetoprofeno e ibuprofeno) e outros AINEs de diferentes 
classes químicas (azapropazona, diclofenac, piroxicam, 
fenilbutazona, celecoxib, benzidamina, etofenamato) 
foram associadas a fotossensibilidade39.
Muitos AINEs de uso tópico são absorvidos de for-
ma considerável pela pele, podendo induzir reacções 
de fotossensibilidade sistémica. A benzidamina, muito 
usada na mucosa oral, pode provocar queilite e foto-
dermatite do mento, bem como lesões à distância, em 
relação com a sua absorção sistémica29,62,65,68,69.
O cetoprofeno e o piroxicam são actualmente as 
principais causas de fotossensibilidade de etiologia me-
dicamentosa62,64,65,94. Contrariamente aos outros fárma-
cos, o mecanismo é geralmente fotoalérgico e envolve 
padrões característicos de reactividade cruzada.
4.3.2.1. Cetoprofeno
O cetoprofeno, sobretudo quando usado por via 
cutânea, é responsável por casos de fotoalergia, por 
vezes severa, com edema, bolhas e até mesmo lesões 
de eritema multiforme, que ultrapassam a área de 
aplicação7,34,35,95,96. Ocasionalmente, as lesões podem 
recidivar com a exposição solar, mesmo sem ter havido 
uma reexposição clara ao fármaco, sem cumprirem 
no entanto critérios de fotossensibilidade persisten-
te34,95. Estes surtos podem, em parte, explicar-se pela 
Fig. 8 - Fototoxicidade num doente tratado com minoci-
clina, com queilite fissurada e ectrópion e que desenvolveu 
foto-onicólise.
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persistência do fármaco na pele (no mínimo, durante 
17 dias)96, pelo contacto com superfícies contaminadas 
(presença do fármaco no vestuário mesmo após a la-
vagem)26 ou pela exposição a substâncias com reactivi-
dade cruzada34.
Embora a elevada frequência destes eventos possa 
sugerir tratar-se de uma reacção fototóxica, diversos 
argumentos favorecem a hipótese de fotoalergia, no-
meadamente o padrão clínico eczematoso, por vezes 
acompanhado de lesões em alvo; os testes de estimu-
lação linfocitária positivos; os estudos em animais que 
não demonstraram fototoxicidade; a possibilidade de 
induzir e de transferir fotossensibilidade com linfócitos 
T, CD4 e CD8; a activação e maturação in vitro de cé-
lulas apresentadoras de antigénio com cetoprofeno e 
UVA; e ainda a identificação de um fotoproduto estável, 
a 3-etil-benzofenona34,35,97-100.
A reactividade cruzada com outros derivados arilpro-
piónicos limita-se aos que partilham o radical benzofe-
nona, como o ácido tiaprofénico e o suprofeno, não se 
verificando com o naproxeno ou com o ibuprofeno. A 
presença do mesmo radical em alguns filtros UV explica 
a reacção cruzada com fotoprotectores que contenham 
oxibenzona (benzofenona-3)100. Mais recentemente, 
tem-se verificado a presença de co-sensibilização com 
o octocrileno, outro filtro UV (do grupo dos cinamatos) 
de uso cada vez mais difundido, situação que poderá 
justificar uma maior prudência na utilização de foto-
protectores e cosméticos em indivíduos com história de 
fotoalergia ao cetoprofeno101. Outros químicos aparen-
tados (com estrutura de benzofenona) são a amiodaro-
na e o fenofibrato, fármacos de prescrição comum que 
podem originar fotossensibilidade com reactividade 
cruzada para o cetoprofeno62. Inclusivamente, a toma 
concomitante de cetoprofeno e fenofibrato parece es-
tar associada a DC fotoalérgicas mais graves95,100. 
Finalmente, importa referir que o picetoprofeno e o 
dextrocetoprofeno, análogos do cetoprofeno, também 
reagem de forma cruzada102-103.
Outro aspecto interessante detectado nestes doen-
tes, que permanece contudo mal compreendido é a 
maior reactividade, nos testes epicutâneos, ao bálsamo 
de Perú e à mistura de perfumes I e, em particular, ao 
álcool cinâmico34. 
4.3.2.2. Piroxicam
A fotossensibilidade associada ao piroxicam é co-
nhecida desde os anos oitenta. Apesar de alguma con-
trovérsia, numa fase inicial, relativamente ao mecanis-
mo subjacente, é actualmente consensual que se trata 
de reacções fotoalérgicas24,104-106. A descoberta da pre-
sença de sensibilização de contacto ao timerosal nestes 
doentes foi uma etapa importante na compreensão 
desta toxidermia. Pouco depois, foi estabelecida uma 
associação entre fotoalergia ao piroxicam e presença 
de testes epicutâneos positivos para o ácido tiosalicílico, 
uma das fracções alergizantes do timerosal (a outra é 
o mercúrio)107. Quando submetida a radiação UVA, 
a molécula de piroxicam origina um fotoproduto se-
melhante ao ácido tiosalicílico, que é responsável pela 
fotoalergia e que explica a reactividade cruzada com 
o timerosal. Outras observações de interesse incluem 
a presença de testes epicutâneos positivos com solu-
ções de piroxicam, previamente irradiadas com UVA, 
em doentes alérgicos ao ácido tiosalicílico24,39,107,108; a 
reprodução, em modelos animais, da fotossensibilida-
de ao piroxicam, após sensibilização prévia ao ácido 
tiosalicílico25; e a presença de linfócitos estimuláveis 
tanto com ácido tiosalicílico como com piroxicam, após 
irradiação com UVA25.
Apesar do aparente decréscimo da sua incidência, 
presumivelmente em relação com a diminuição da 
prescrição de piroxicam e em paralelo com o crescente 
consumo de novos AINEs, continuam a assinalar-se no-
vos casos desta fotossensibilidade nos países do Sul da 
Europa23,29,64-66.
Do ponto de vista clínico, a fotossensibilidade sis-
témica manifesta-se cedo, 24 a 48 horas após a toma 
medicamentosa. As lesões consistem em pápulas 
eritematosas e vesículas dispersas pelas áreas fotoex-
postas ou um eczema agudo mais difuso, que atinge 
sobretudo a face e o dorso das mãos. O quadro semio-
lógico inclui comummente lesões desidrosiformes das 
mãos19,23,109,110. 
Relativamente à reactividade cruzada, esta não é ha-
bitual no contexto da fotossensibilidade ao piroxicam, 
isto porque os restantes oxicans não possuem a fracção 
tiosalicilada necessária para a fotoalergia. Por outro 
lado, no caso do eritema pigmentado fixo provocado 
pelo mesmo agente, é previsível a presença de reactivi-
dade cruzada, principalmente com o tenoxicam24,111-113.
4.3.3. Outros fármacos fotossensibilizantes
As fenotiazinas de uso sistémico (clorpromazina, 
tioridazina) também podem induzir fotossensibilidade, 
eventualmente na forma de erupção liquenóide com 
hiperpigmentação residual52 (Fig. 6); as de uso tópico, 
como a prometazina (anti-histamínico, anti-prurigi-
noso) ou a clorproetazina (indicada no tratamento de 
dores músculo-tendinosas) são uma causa relevante 
de DC fotoalérgica nos países onde são comercializa-
das62,66,114-116.
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A lista de fármacos causadores de fotossensibilida-
de é extensa e permanece em constante actualização 
e expansão, à medida que a imputabilidade de novos 
agentes é desvendada. A revisão cuidada da história 
medicamentosa do doente é mandatória na aborda-
gem de qualquer dermatose fotossensível.
5. CONCLUSÃO
As reacções fotossensíveis continuam a ser um pro-
blema frequente na prática dermatológica, com dife-
rentes etiologias e diversas apresentações clínicas. O 
contributo de um cromóforo exógeno deve sempre ser 
equacionado. Neste âmbito, a anamnese afigura-se 
como recurso diagnóstico fundamental. A realização 
de testes complementares está muitas vezes indicada, 
ajudando na investigação diagnóstica e permitindo o 
adequado aconselhamento do doente relativamente à 
evicção de fotossensibilizantes exógenos e de químicos 
relacionados com reactividade cruzada. Finalmente, 
importa relembrar que o cenário epidemiológico é 
dinâmico e que os agentes responsáveis vão mudando 
em função das circunstâncias de vida do indivíduo e 
das variações do mercado. A re-emergência de fotos-
sensibilizantes de outrora, entretanto algo esquecidos, 
e a introdução progressiva de novos agentes, são ca-
racterísticas desta área que obrigam a uma atenção e 
monitorização continuada.
PONTOS-CHAVE
1. A fotossensibilidade pode resultar de diversos me-
canismos e originar diversos padrões clínicos.
2. A activação por UV de um cromóforo endógeno 
ou exógeno pode induzir uma reacção inflamató-
ria inespecífica – fototoxicidade – ou uma reacção 
imunológica mediada por linfócitos T com especifi-
cidade para determinado antigénio – fotoalergia. 





Benzofenonas: oxibenzona, sulfizobenzona, mexenona
Dibenzoilmetanos: butilmetoxidibenzoilmetano
Cinamatos: isoamil-p-metoxicinamato, etilhexil-metoxicinamato
PABA (ácido para-aminobenzóico) e análogos (Pamidate O)
Outros: 4-methylbenzylidene camphor, phenylbenzimidazole 
sulfonic acid, octocrileno, drometrizole trisiloxane (Mexoryl XL)
Plantas (na Europa)
Umbelliferae: Ammi majus; Apium graveolens (aipo); Pastinaca 
sativa (cheróvia); Petroselinum crispum (salsa); Heracleum 
mantegazzianum
Rutacea: Citrus spp, Citrus aurantica bergamia (bergamota); Citrus 
aurantifolia (lima); Citrus limon (limão); Ruta graveolens (arruda); 
Dictamnus albus
Moracea: Ficus carica (figueira)
Fármacos
Consultar Quadro IV
Fotossensibilizantes de Interesse Histórico
Perfumes: musk ambrette e óleo de bergamota
Salicilanilidas halogenadas
Filtros UV, como o PABA ou o isopropildibenzoilmetano
Fármacos: olaquindox
Tintas/corantes: eosina, laranja de acridina e acriflavina
Quadro IV








Anti-Inflamatórios Não Esteróides (AINEs)
Derivados do ácido arilpropiónico (cetoprofeno2, ácido 
tiaprofénico1*, suprofeno, naproxeno, ibuprofeno, ibuproxam, 
carprofeno); etofenamato4; piroxicam3; benzidamina2; 
azapropazona; diclofenac; fenilbutazona; indometacina
Psicofármacos
Fenotiazinas: clorpromazina, tioridazina, prometazina1





Paclitaxel, 5-fluoruracilo, dacarbazina, metotrexato
Miscelâneos
Flutamida, sulfonilureias, fenofibrato, sinvastatina 
1Fototóxico no entanto induz ocasionalmente fotoalergia
2Induz reacções fotoalérgicas e DCA
3Induz principalmente fotoalergia sistémica 
4Induz principalmente DCA
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promover a carcinogénese cutânea.
4. Os filtros UV, as plantas e os fármacos são actu-
almente as principais causas de fotossensibilidade 
exógena.
5. A fitofotodermatite, com lesões lineares vesículo-
-bolhosas que resolvem com hiperpigmentação, é 
uma dermatite por fototoxicidade provocada por 
plantas ricas em psoralenos.
6. Os AINEs tópicos (cetoprofeno) e os antibióticos sis-
témicos (fluorquinolonas e tetraciclinas) são causas 
importantes, respectivamente, de dermatite de con-
tacto fotoalérgica e de fotossensibilidade sistémica.
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VERIFIQUE O QUE APRENDEU
• Aborde as diferentes manifestações clínicas de fotossensibilidade.
• Quais são as diferenças entre fototoxicidade e fotoalergia?
• Indique algumas plantas causadoras de fotossensibilidade.
• Que fármacos estão comummente implicados em reacções de fotossensibilidade?
• Que foto-reactividades cruzadas ou concomitantes estão associadas à fotoalergia ao cetoprofeno? 
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